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STRESZCZENIE
Zapalenie mięśnia sercowego (ZMS) powstaje w wyniku zaka-
żeń, działania leków, toksycznych substancji lub jest związane 
z chorobami autoimmunologicznymi. Etiologia wirusowa jest 
najczęstszą przyczyną ZMS. Obecnie parwowirus B19, human 
herpesvirus 6 (HHV-6) i cytomegalowirus są najczęściej wykry-
wanymi wirusami w miokardium objętym procesem zapalnym. 
Ze względu na niespecyficzne objawy, rozpoznanie ZMS może 
być problematyczne. Ponadto nieinwazyjne metody obrazowa-
nia, takie jak echokardiografia i rezonans magnetyczny serca 
nie pozwalają na postawienie ostatecznej diagnozy. Złotym 
standardem w rozpoznaniu ZMS pozostaje biopsja endomiokar-
dialna. Pozwala ona na ocenę histologiczną, immunohistoche-
miczną i molekularną. Identyfikacja czynnika etiologicznego jest 
istotna, ponieważ umożliwia włączenie specyficznego leczenia 
przeciwwirusowego, które poprawia rokowanie.
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ABSTRACT
Myocarditis is an inflammatory disease of the heart resulting 
from infections, drugs, toxic substances or associated with au-
toimmune conditions. Viral etiology is the most common cause 
of myocarditis. Currently Parvovirus B19, Human Herpes Virus 
6 and Cytomegalovirus are most often detected in inflammed 
myocardium. Diagnosis is still challenging as symptoms are 
nonspecific. Moreover, noninvasive imaging modalities, such 
as echocardiography and cardiac magnetic resonance are often 
misleading. Endomyocardial biopsy remains the gold standard 
in making diagnosis. It allows for histologic, immunohisto-
chemical and molecular biological assessment. Identification 
of etiology is important because specific antiviral treatment, 
which improves prognosis, is available when enteroviral or 
adenoviral etiology of myocarditis is confirmed by detecting 
viral genome with the use of PCR.
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Wstęp
Zapalenie mięśnia sercowego (ZMS) jest istotną 
przyczyną (50%) kardiomiopatii rozstrzeniowej (DCM, 
dilated cardiomyopathy) [1–3]. W związku ze znaczną 
różnorodnością objawów rozpoznanie ZMS może 
stwarzać wiele problemów [4]. Zwykle podejrzenie 
wysuwa się na podstawie objawów klinicznych 
i nieinwazyjnych metod diagnostyki obrazowej, 
między innymi rezonansu magnetycznego (CMR, 
cardiac magnetic resonance) [1]. Biopsja mięśnia 
sercowego (EMB, endomyocardial biopsy), która 
może jednoznacznie potwierdzić ZMS, mimo że 
uznawana za złoty standard w rozpoznaniu, nie 
jest często wykonywana ze względu na wciąż małą 
dostępność i inwazyjność metody, jednak zaintere-
sowanie tą metodą diagnostyczną wzrasta w ostat-
nim czasie [4]. Mimo że coraz więcej wiadomo na 


















jednoznacznych kryteriów rozpoznania i leczenia, 
a leczenie zwykle ogranicza się do standardowego 
leczenia niewydolności serca [1]. 
Etiologia
Znanych jest wiele czynników etiologicznych wywo-
łujących ZMS, takich jak wirusy, bakterie, riketsje, 
grzyby, pierwotniaki i pasożyty. Zaliczyć do nich 
należy także czynniki nieinfekcyjne, takie jak czynniki 
alergiczne, reakcje autoimmunologiczne, toksyny 
oraz leki [5]. Czynniki mogące wywoływać ZMS 
przedstawiono w tabeli 1.
Wirusowe zapalenie mięśnia sercowego
Infekcje wirusowe są uważane za główną przyczynę 
ZMS w Europie i Stanach Zjednoczonych [6]. Przy 
użyciu technik molekularnych i biopsji mięśnia ser-
cowego wykrycie wirusów jest możliwe w aż 67% 
idiopatycznej dysfunkcji lewej komory [7]. W prze-
szłości największą rolę przypisywano enterowirusom 
(szczególnie wirusom Coxsackie B3 i B4) i adeno-
wirusom, obecnie za najczęstsze wirusowe czynniki 
etiologiczne uważa się parwowirusa B19 (PVB19), 
ludzki herpeswirus 6 (HHV-6) i cytomegalowirusa 
(CMV) [5, 8]. Wciąż nie jest jasne, w jakim stopniu 
obecność genomu PVB19 i HHV-6 wykrytego w mio-
kardium wpływa na rozwój zapalenia. 
Parwowirus B19 (PVB19)
Parwowirus B19 jest najczęściej spotykanym wiru-
sem w kardiomiopatii o etiologii wirusowej. Tego 
wirusa spotyka się jednak częściej w tkance mięśnia 
sercowego u pacjentów bez cech ZMS niż u chorych 
z cechami ZMS. Obecność PVB19 była stwierdzana 
istotnie częściej wśród pacjentów z frakcją wyrzuto-
Tabela 1. Czynniki etiologiczne zapalenia mięśnia sercowego. Zmodyfikowano na podstawie [4]
Infekcyjne 
Wirusy Wirusy RNA: Coxsackie A i B, echowirusy, poliowirusy, wirusy grypy A i B, RSV, wirus świnki, 
wirus odry, wirus różyczki, HCV, wirus dengi, wirus żółtej gorączki, wirus Chikungunya, wirus Junin, 
wirus gorączki Lassa, wirus wścieklizny, HIV-1
Wirusy DNA: parwowirus B19, adenowirusy, cytomegalowirus, ludzki herpeswirus 6, wirus Epste-
ina-Barr, wirus ospy wietrznej i półpaśca, wirus opryszczki zwykłej, wirus ospy, wirus krowianki
Bakterie Staphylococcus, Streptococcus, Pneumococcus, Meningococcus, Gonococcus, Salmonella, Coryne-
bacterium diphtheriae, Haemophilus influenzae, Mycobacterium tuberculosis, Mycoplasma pneumo-
niae, Brucella
Krętki Borrelia, Leptospira
Grzyby Aspergillus, Actinomyces, Blastomyces, Candida, Coccidioides, Cryptococcus, Histoplasma, Mucor-
myces, Nocardia, Sporothrix
Pierwotniaki Trypanosoma cruzi, Toxoplasma gondii, Entamoeba, Leishmania
Pasożyty Trichella spiralis, Echinococcus granulosus, Taenia solium
Riketsje Coxiella burnetti, Rickettsia rickettsii, Rickettsia tsutsugamushi
Immunologiczne
Alergeny Toksyna tężcowa, szczepionki, choroba posurowicza
Leki: penicyliny, cefaklor, kolchicyna, furosemid, izoniazyd, lidokaina, Tetracykliny, sulfonamidy,  
fenytoina, fenylbutazon, metyldopa, diuretyki tiazydowe, amitryptylina
Alloantygeny Odrzucenie przeszczepu serca
Autoantygeny Toczeń rumieniowaty układowy, reumatoidalne zapalenie stawów, zespół Churga-Strauss, choroba 
Kawasaki, choroby zapalne jelit, twardzina, polymyositis, nadczynność tarczycy, miastenia, cukrzyca 
typu 1, sarkoidoza, ziarniniak Wegenera, gorączka reumatyczna
Toksyczne
Leki Amfetaminy, antracykliny, kokaina, etanol, fluorouracyl, lit, katecholaminy, hemetyna, IL-2, trastuzu-
mab, klozapina
Metale ciężkie Miedź, żelazo, ołów
Hormony Pheochromocytoma, witaminy: niedobór witaminy B1 (choroba beri-beri)
Czynniki fizyczne Promieniowanie, szok elektryczny
Inne Jad skorpiona, węża, ugryzienie pająka, użądlenie przez pszczołę, osę, tlenek węgla, substancje 
wziewne, fosfor, arsen, azydek sodowy














/wą (EF, ejection fraction) poniżej 45% w porównaniu 
z tymi z EF powyżej 45% [9]. Częstość występowa-
nia DNA PVB19 wśród pacjentów z ZMS waha się 
od 11% do 56% według różnych źródeł [10, 11]. 
Obecność PVB19 jest związana ze stopniowym po-
garszaniem się EF, a jego eliminacja z miokardium 
skutkuje znaczną poprawą funkcji lewej komory [12]. 
Ludzki herpeswirus 6 (HHV-6)
Genom HHV-6, obok PVB19, jest obecnie jednym 
z częściej wykrywanych patogenów podczas biopsji 
mięśnia sercowego [8]. Jego obecność stwierdzono 
w bioptowanych sercach od 11% do 18% [7, 11]. 
Istotny wydaje się fakt, że może on aktywować 
infekcje wywołane przez inne wirusy, takie wirus 
Epsteina-Barr (EBV, Epsteina-Barr virus) i PVB19 
[13]. Należy jednak pamiętać, że zarówno HHV-6, jak 
i PVB19 mogą pozostawać w zakażonych komórkach 
do końca życia. W związku z tym, tak wysoki odsetek 
genomu wirusów wśród pacjentów z ZMS może być 
efektem dawno przebytej infekcji [12, 14].
Enterowirusy
U pacjentów z ZMS coraz rzadziej stwierdza się obecnie 
etiologię enterowirusową. Według różnych źródeł RNA 
(kwas rybonukleinowy) enterowirusów jest wykrywany 
u 3–53% pacjentów z ZMS. Najwięcej danych dotyczy 
wirusa Coxsackie B3 [12]. Ważne jest, że w przeci-
wieństwie do PVB19 i HHV-6, aż u 50% pacjentów 
z ZMS obserwowano spontaniczną eliminację genomu 
enterowirusów, z jednoczesną poprawą EF [8].
Adenowirusy
Obecnie genom adenowirusów jest coraz rzadziej 
wykrywany podczas wykonywanych biopsji ser-
ca, stwierdza się jego obecność w mniej niż 2% 
bioptatów [15]. Pacjenci z ZMS powodowanym przez 
adenowirusy prezentują często tylko łagodne obja-
wy kliniczne, a wyniki biopsji analizowane zgodnie 
z kryteriami Dallas wskazują na łagodne ZMS lub są 
na granicy spełnienia tych kryteriów. Z tego powodu 
udział adenowirusów w ZMS mógł być przez lata 
niedoceniany [16].
Cytomegalowirus (CMV)
Obecnie DNA CMV jest rzadko wykrywane podczas 
EMB u pacjentów z dysfunkcją mięśnia sercowego, 
częstość ta wynosi mniej niż 3%. Według niektórych 
źródeł jest ona nawet mniejsza niż 1% [7, 15]. Istnieją 
jednak doniesienia, że obecność CMV u pacjentów 
immunokompetentnych jest związana z wystąpie-
niem ZMS o ciężkim przebiegu [17].
Wirus grypy
Wirus grypy może być także odpowiedzialny za 
rozwój ZMS [16, 18, 19], a jego genom jest wy-
krywany u mniej niż 1% pacjentów z ZMS [12]. Na 
skutek ZMS wywołanego przez wirus grypy może 
rozwinąć się niewydolność serca prowadząca do 
zgonu pacjenta lub włóknienie mięśnia sercowego 
skutkujące zaburzeniami przewodzenia [20]. Najwię-
cej uwagi poświęca się związkowi pandemii wirusa 
grypy H1N1 z ZMS. Istnieją przypadki ostrego ZMS, 
obserwowane głównie wśród osób młodych, mające 
związek właśnie z tą pandemią [21]. 
Inne wirusy
Uważa się, że także wirus HIV (human immunode-
ficiency virus) oraz wirus HCV (hepatitis C virus) 
mogą powodować ZMS [22, 23]. Nie jest jednak 
pewne, czy u pacjentów zakażonych wirusem HIV 
to sam wirus, stosowane leczenie, czy też koinfekcje 
są odpowiedzialne za rozwój ZMS [24]. Wiadomo 
zaś, że ZMS związane z zarażeniem wirusem HIV 
charakteryzuje się znacznie gorszym rokowaniem 
niż inne limfocytowe ZMS [25].
Swoiste zapalenie mięśnia sercowego
Bakterie
Zapalenie mięśnia sercowego bez współistnieją-
cego infekcyjnego zapalenia wsierdzia spotyka się 
niezwykle rzadko. Zwykle rozwija się na skutek ma-
sywnej bakteriemii. Staphylococcus aureus jest 
najczęstszym bakteryjnym czynnikiem etiologicznym 
ZMS [26].
Prątek gruźlicy
W przebiegu gruźlicy w mięśniu sercowym może 
dojść do wytworzenia gruzełków gruźliczych lub 
rozsianego procesu zapalnego. Do zajęcia miokar-
dium może dojść w wyniku rozsiewu prątków gruź-
licy drogą krwionośną, drogą limfatyczną z węzłów 
chłonnych śródpiersia lub bezpośrednio z osierdzia. 
Zastosowanie specyficznej terapii przeciwgruźliczej 
jest zazwyczaj skuteczne [27].
Tropheryma whipplei
Choroba Whipple’a jest rzadką chorobą infekcyjną, 
której główną manifestacją są objawy ze strony 
przewodu pokarmowego. Rzadziej dochodzi do 
zajęcia innych narządów i układów. W przypadku 
zajęcia serca może dojść do rozwoju zapalenia 
wsierdzia (najczęściej), zapalenia osierdzia, włók-
nienia oraz limfocytarnego zapalenia mięśnia ser-
cowego [28].
Borrelia burgdorferi 
W przypadku zajęcia serca w przebiegu boreliozy 
najczęściej dochodzi do rozwoju zaburzeń rytmu 
i przewodzenia, bloków przedsionkowo-komoro-
wych. Ponadto może rozwinąć się ZMS lub DCM, 


















Trypanosoma cruzi (świdrowiec amerykański)
Choroba Chagasa, należąca do chorób tropikalnych, 
jest wywoływana przez świdrowca Trypanosoma 
cruzi. W ostrej fazie choroby pacjenci są bezobja-
wowi lub prezentują niespecyficzne dolegliwości. 
Ponadto może dojść do rozwoju ZMS, wysięku 
w osierdziu oraz zapalenia opon mózgowo-rdzenio-
wych. Przewlekła obecność pasożyta w miokardium 
może być przyczyną rozwoju pełnoobjawowej kar-
diomiopatii [30].
Definicja
Zapalenie mięśnia sercowego jest chorobą zapalną 
zajmującą kardiomiocyty, tkankę śródmiąższową, 
naczynia, a czasem również osierdzie, rozpoznawaną 
na podstawie kryteriów histologicznych, immuno-
logicznych, immunohistochemicznych. 
W oparciu o kryteria histopatologiczne wyróżnia się 
następujące typy ZMS: limfocytarne, eozynofilowe, 
polimorficzne, olbrzymiokomórkowe i ziarniniakowe. 
Podział ten nie uwzględnia etiologii ZMS. Limfo-
cytarne ZMS jest najczęściej spotykanym typem 
w krajach zachodnich i w większości przypadków 
ma etiologię wirusową. 
Limfocytarne ZMS
1. Kryteria histopatologiczne — kryteria Dallas. 
Obecność rozsianego lub wieloogniskowego na-
cieku zapalnego oraz obecność zwyrodnienia lub 
martwicy przylegających komórek mięśniowych.
2. Kryteria immunohistochemiczne. Naciek zapal-
ny definiowany jako: ≥ 14 leukocytów/mm2, 
w tym do czterech monocytów/mm2 z obecnością 
≥ 7 komórek/mm2 limfocytów T CD3+ [4].
Obecnie niezwykle przydatnymi i jednocześnie nie-
odzownymi badaniami pozwalającymi na sprecyzo-
wanie rozpoznania znacznej części ZMS są ocena 
obecności autoprzeciwciał oraz materiału genetycz-
nego wirusów.
1. Autoprzeciwciała przeciwsercowe są najczęściej 
skierowane przeciwko miozynie sercowej, re-
ceptorowi β-adrenergicznemu, białkom szoku 
cieplnego, antygenom mitochondrialnym i an-
tygenom macierzy zewnątrzkomórkowej oraz 
receptorom M2-muskarynowym.
2. Badania genetyczne — ocena obecności genomu 
wirusa za pomocą PCR (polymerase chain reac-
tion; reakcja łańcuchowa polimerazy). Metoda 
PCR pozwala na wykrycie obecności wirusa 
w miokardium z wyższą czułością niż standar-
dowe metody immunohistochemiczne. 
Na podstawie wyników badań histopatologicznych, 
immunohistologicznych, oceny autoprzeciwciał, 
genetycznych i badania echokardiograficznego 
można wyróżnić następujące stany zajęcia mięśnia 
sercowego (tab. 2):
 — wirusowe zapalenie mięśnia sercowego — obec-
ność procesu zapalnego w EMB oraz obecność 
wirusowego genomu w miokardium;
 — wirusowa kardiomiopatia zapalna — stwierdzenie 
rozstrzeni serca w badaniu echokardiograficznym, 
której towarzyszy obecność procesu zapalnego 
w EMB, oraz obecność wirusowego genomu 
w miokardium;
 — autoreaktywne zapalenie mięśnia sercowego 
— obecność zapalenia w EMB i autoprzeciwciał 
sercowych w surowicy bez obecności wiruso-
wego materiału genetycznego w tkance mięśnia 
sercowego;
 — autoreaktywna kardiomiopatia zapalna — kardio-
miopatia rozstrzeniowa oraz obecność zapalenia 
w EMB i autoprzeciwciał sercowych w surowicy 
bez obecności wirusowego materiału genetycz-
nego [31].
Rokowanie
Rokowanie pacjentów z potwierdzonym w EMB 
ZMS nie różni się istotnie od rokowania pacjentów 
z idiopatyczną DCM. Jednak, po wyodrębnieniu 
grupy pacjentów z granicznym ZMS, obserwowano 
Tabela 2. Typy zajęcia mięśnia sercowego na podstawie wyników badań histopatologicznych, genetycznych i badania 
echokardiograficznego. Zmodyfikowano na podstawie [31]
















Wirusowe zapalenie mięśnia sercowego + + – –
Wirusowa kardiomiopatia zapalna + + + –
Autoreaktywne zapalenie mięśnia sercowego + – –/+ +
Autoreaktywna kardiomiopatia zapalna + – –/+ +















trend w kierunku gorszego przeżycia tej grupy pa-
cjentów, w porównaniu do pacjentów z ZMS speł-
niającym kryteria Dallas i pacjentów z idiopatyczną 
DCM (ryc. 1 i 2) [32].
Określenie rokowania pacjentów z ZMS potwierdzo-
nym w EMB pozostaje problematyczne. Zidentyfi-
kowano jednak pewne czynniki, które mogą mieć 
znaczenie rokownicze (tab. 3).
Obraz kliniczny
Zapalenie mięśnia sercowego może przebiegać 
zupełnie bezobjawowo [33, 34]. Najczęściej obserwo-
wanymi objawami u pacjentów z ZMS są duszność, 
ból w klatce piersiowej i kołatanie serca [35]. Często 
zanim wystąpią jakiekolwiek objawy kardiologiczne, 
ZMS zaczyna się dolegliwościami grypopodob-
nymi, ze strony górnych dróg oddechowych lub 
przewodu pokarmowego. Zmęczenie, duszność, 
kołatanie serca, nietypowy ból w klatce piersiowej 
mogą pojawić się kilka dni lub tygodni później [36]. 
Zapalenie mięśnia sercowego może być przyczyną 
piorunującej niewydolności serca powstałej w wy-
niku rozwoju kardiomiopatii [24]. Jako że niektóre 
spośród objawów mogą przypominać ostry zespół 
wieńcowy (OZW) należy zawsze wykluczyć chorobę 
wieńcową (ChW) i inne choroby układu sercowo-na-
czyniowego [4]. W niektórych przypadkach jedyną 
nieprawidłowością mogą być odchylenia w ba-
daniu EKG, które są jednak niespecyficzne i mało 
swoiste [23]. U niektórych pacjentów z ZMS można 
zaobserwować odchylenia w badaniach laboratoryj-
nych wskazujące na uszkodzenie kardiomiocytów, 
takie jak wzrost troponiny I, troponiny T oraz CK-MB 
(kinaza kreatynowa, izoenzym MB) [37]. Wskazuje się 
cztery główne manifestacje kliniczne ZMS (tab. 4):
 — przypominające ostry zespół wieńcowy,
 — niewydolność serca świeżo rozpoznana lub po-
gorszenie niewydolności serca przy braku ChW 
i braku znanych przyczyn niewydolności serca,
 — przewlekła niewydolność serca przy braku ChW 
i braku innych znanych przyczyn niewydolności 
serca,
 — stan zagrożenia życia przy braku ChW i braku 




U pacjentów z ZMS, mimo rozwoju procesu za-
palnego, markery zapalenia, takie jak OB (odczyn 
Biernackiego) i CRP (C-reactive protein), zwykle nie 
są podwyższone. Poziom markerów uszkodzenia 
mięśnia sercowego, troponin może być w granicach 
normy lub podwyższony w przebiegu ZMS. Nie po-
zwala on na różnicowanie ZMS i innych chorób serca, 
na przykład tych o etiologii niedokrwiennej  [38]. 
Poziomy peptydów natriuretycznych (NT-pro-BNP 
Rycina 1. Przeżycie pacjentów z ZMS potwierdzonym w EMB 
(spełniającym kryteria Dallas i borderline ZMS) w porównaniu 
z idiopatyczną DCM. Z publikacji [32]
Rycina 2. Przeżycie pacjentów z ZMS potwierdzonym 
w EMB, w porównaniu z granicznym ZMS i idiopatyczną DCM. 
Z publikacji [32]
Tabela 3. Czynniki prognostyczne korzystnego i niekorzystnego rokowania w potwierdzonym histopatologicznie zapaleniu 
mięśnia sercowego. Na podstawie [33]
Czynniki prognostyczne niekorzystnego rokowania Czynniki prognostyczne korzystnego rokowania
Olbrzymiokomórkowe ZMS
Obecność genomu wirusa w ponownej EMB
Podwyższony poziom krążących rozpuszczalnego Fas i ligandów Fas
Powiększenie lewej komory
Frakcja wyrzutowa lewej komory < 45%
Nadciśnienie płucne
Blok odnogi pęczka Hisa w EKG
Piorunujący przebieg
Krótki czas trwania objawów
Prezentacja kliniczna naśladująca zawał serca
Frakcja wyrzutowa lewej komory > 45%

















17 dostarczają istotnych diagnostycznych ani progno-
stycznych informacji [39]. 
Przydatność badań serologicznych jest ograniczona, 
zwłaszcza w przypadku przewlekłego ZMS i kardio-
miopatii zapalnej, ponieważ przeciwciała IgG prze-
ciwko wirusom kardiotropowym mogą być obecne 
w surowicy osób, u których nie stwierdza się zajęcia 
mięśnia sercowego. Podobnie wykrycie we krwi 
obwodowej wirusowego materiału genetycznego 
przy użyciu PCR nie potwierdza ZMS. Jednak, w przy-
padku stwierdzenia wirusowego genomu w EMB, 
badanie wirusowego genomu w surowicy może 
potwierdzić lub wykluczyć infekcję uogólnioną [39].
Autoprzeciwciała sercowe
U pacjentów z ZMS lub DCM, a także u ich bezo-
bjawowych krewnych, obserwowano podwyższo-
ne poziomy autoprzeciwciał sercowych. Sugeruje 
się, że przynajmniej niektóre z nich odgrywają rolę 
w patogenezie ZMS, ponieważ ich usunięcie dzięki 
immunoadsorpcji powodowało poprawę funkcji 
lewej komory i zmniejszenie nasilenia objawów. Po-
nadto autoprzeciwciała przeciwsercowe mogą mieć 
znaczenie prognostyczne [40]. Identyfikowane prze-
ciwciała mogą być skierowane wyłącznie przeciwko 
antygenom sercowym lub przeciwko antygenom 
występującym zarówno w sercu, jak i mięśniach 
szkieletowych [38]. Autoprzeciwciała przeciwserco-
we są najczęściej skierowane przeciwko miozynie 
sercowej oraz receptorowi β-adrenergicznemu, ale 
opisywane są również autoprzeciwciała skierowane 
przeciwko białkom szoku cieplnego, antygenom 
mitochondrialnym i antygenom macierzy zewnątrz-
komórkowej, receptorom M2-muskarynowym [40]. 
Przeciwciała przeciwmiozynowe są związane z dys-
funkcją skurczową lewej komory i małą podatno-
ścią rozkurczową u pacjentów z przewlekłym ZMS. 
Z kolei obecność przeciwciał przeciwko receptorowi 
β1-adrenergicznemu może wiązać się z większym 
ryzykiem zgonu lub przeszczepu serca  [41]. Prze-
ciwciała sercowe klasy IgG specyficzne dla ZMS/DCM 
mogą pomóc zidentyfikować grupę chorych, która 
odniesie korzyści z leczenia immunosupresyjnego 
lub immunomodulującego [38]. 
Elektrokardiografia
Zapaleniu mięśnia sercowego często towarzyszą 
niespecyficzne nieprawidłowości w zapisie EKG 
(tab. 5). Spektrum zmian obejmuje uniesienia odcinka 
ST w wielu odprowadzeniach, zazwyczaj wklęsłe, 
rzadziej innego kształtu. Wystąpienie bloku przed-
sionkowo-komorowego wraz z łagodnym poszerze-
niem lewej komory może sugerować między innymi 
ZMS na tle boreliozy, sarkoidozy lub wielokomór-
kowe ZMS [4]. Zapalenie mięśnia sercowego może 
również skutkować wystąpieniem „idiopatycznych” 
Tabela 4. Manifestacja kliniczna zapalenia mięśnia 
sercowego. Zmodyfikowano na podstawie [4]
1. Przypominające ostry zespół wieńcowy (OZW)
• nagły ból w klatce piersiowej:
— często zaczynający się w przeciągu 1–4 tygodni po 
infekcji dróg oddechowych lub infekcji przewodu pokar-
mowego
— często ostry lub nawracający
— brak angiograficznych dowodów ChW
• zmiany odcinka ST/T w EKG:
— uniesienie/obniżenie odcinka ST
— odwrócenie załamka T
• obecność lub brak globalnej/regionalnej dysfunkcji 
lewej i/lub prawej komory w badaniu echokardiogra-
ficznym/CMR
• obecność lub brak wzrostu troponin TnT/TnI o dyna-
mice podobnej do obserwowanej w zawale serca lub 
długotrwałego i przedłużonego uwalniania w ciągu 
tygodni lub miesięcy
2. Niewydolność serca świeżo rozpoznana lub po-
gorszenie niewydolności serca przy braku ChW 
i braku znanych przyczyn niewydolności serca
• niewydolność serca o nowym początku lub niewydol-




— dyskomfort w klatce piersiowej
— zmęczenie
• upośledzona funkcja skurczowa lewej/prawej komory 
w badaniu echokardiograficznym/CMR
• początek objawów po infekcji dróg oddechowych lub 
infekcji przewodu pokarmowego lub w okresie około-
porodowym
• niespecyficzne zmiany w EKG, bloki odnóg, blok 
przedsionkowo-komorowy i/lub arytmie komorowe
3. Przewlekła niewydolność serca przy braku cho-
roby wieńcowej i braku innych znanych przyczyn 
niewydolności serca (patrz pkt. 2)
• objawy niewydolności serca (z nawracającymi za-
ostrzeniami) trwające trzy miesiące
• zmęczenie, palpitacje, duszność, nietypowy ból w klat-
ce piersiowej, arytmie u pacjenta ambulatoryjnego
• upośledzona funkcja lewej/prawej komory w badaniu 
echokardiograficznym/CMR sugerujące DCM lub kar-
diomiopatię niedokrwienną
• niespecyficzne zmiany w EKG, czasami bloki odnóg 
i/lub arytmie komorowe i/lub blok przedsionkowo- 
-komorowy
4. Stan zagrożenia życia przy braku choroby wieńco-
wej i braku innych potencjalnych przyczyn niewy-
dolności serca, w tym:
• arytmie zagrażające życiu i nagły zgon sercowy
• wstrząs kardiogenny
• znaczne uszkodzenie funkcji lewej komory
i BNP) powinny być oznaczane przy podejrzeniu 
niewydolności serca, jednak ich prawidłowy poziom 
nie wyklucza ZMS. Nowe biomarkery sercowe, takie 















arytmii przedsionkowych lub komorowych oraz 
obniżeniem odcinka PQ [42, 43]. Czułość badania 
EKG jest określana na poziomie 47%, ale swoistość 
pozostaje nieznana [44]. U pacjentów z podejrzeniem 
ZMS zaleca się wykonanie standardowego 12-od-
prowadzeniowego EKG [4].
Echokardiografia
Nieprawidłowości stwierdzane w badaniu echokar-
diograficznym nie są specyficzne dla ZMS. Jednak 
zastosowanie tej nieinwazyjnej metody pozwala ocenić 
wielkość jam serca oraz funkcję skurczową i rozkur-
czową serca u pacjentów z ZMS. Jest to również 
metoda przydatna do wykluczenia innych przyczyn 
niewydolności serca, takich jak choroba zastawkowa 
serca czy inne rodzaje kardiomiopatii (przerostowa 
lub restrykcyjna). Wykonanie badania echokardio-
graficznego pełni szczególnie ważną rolę w ocenie 
serca przed biopsją — służy do wykluczenia wysięku 
osierdziowego i zakrzepów w jamach serca, które są 
obecne u 25% pacjentów [45]. Ocena parametrów 
echokardiograficznych ma także znaczenie progno-
styczne. Pacjenci z piorunującym ZMS często mają 
prawidłowe wymiary jam serca, ale zwiększoną gru-
bość przegrody międzykomorowej w związku z ostrym 
obrzękiem mięśnia sercowego, podczas gdy u pacjen-
tów z ostrym ZMS można zaobserwować poszerzenie 
lewej komory i normalną grubość ścian [1, 46].
Rezonans magnetyczny
Zastosowanie CMR wraz z oceną wczesnego (EGE, 
early gadolinium enhancement) oraz późnego 
wzmocnienia pokontrastowego (LGE, late gadoli-
nium enhancement) jest przydatne podczas diagno-
zowania ZMS. W obrazowaniu T1-zależnym z oceną 
EGE obszary hiperintensywne odzwierciedlają prze-
krwione fragmenty mięśnia sercowego. Natomiast 
obrazowanie T1-zależne z oceną LGE daje możliwość 
wizualizacji trwałego uszkodzenia miokardium bę-
dącego następstwem zastąpienia komórek mięśnia 
sercowego przez tkankę włóknistą. Blizny i włóknienia 
obrazowane przy użyciu LGE są hiperechogeniczne, 
w przeciwieństwie do komórek prawidłowego mio-
kardium. Zmiany pod postacią blizn występujące 
w ZMS zlokalizowane są śródmięśniowo (typowo 
w przewlekłym ZMS) bądź podnasierdziowo (typowo 
w ostrym ZMS) [47, 48]. Lokalizacja zmian pozwala 
na odróżnienie blizn pozawałowych, które występują 
podwsierdziowo lub obejmują całą grubość mięśnia 
od blizn powstałych w przebiegu ZMS. Obrazowanie 
T2-zależne uwidocznia obrzęk miokardium, który 
widoczny jest jako obszar hiperechogeniczny. Obrzęk 
występujący w ZMS może być zarówno globalny, jak 
i regionalny. Odzwierciedla on odwracalne uszkodze-
nie mięśnia sercowego i może być obecny nawet przy 
braku hiperintensywnych obszarów w LGE [49–51]. 
Wykonanie CMR powinno się wykonywać przed 
biopsją u pacjentów stabilnych hemodynamicznie, 
jednak w sytuacjach zagrożenia życia, w których 
niezbędne jest pilne wykonanie biopsji, nie zaleca 
się rutynowego wykonywania CMR [4, 52, 53].
Tabela 5. Kryteria diagnostyczne klinicznego podejrzenia 
zapalenia mięśnia sercowego. Zmodyfikowano na 
podstawie [4]
Objawy
• ostry ból w klatce piersiowej o charakterze osierdzio-
wym lub pseudoniedokrwiennym
• świeża (do trzech miesięcy) lub narastająca duszność 
spoczynkowa/wysiłkowa i/lub zmęczenia, z/bez obja-
wów lewo-/prawokomorowej niewydolności serca
• podostre/przewlekłe (utrzymujące się > 3 miesiące) 
lub pogorszenie: duszności spoczynkowej/wysiłko-
wej, i/lub zmęczenia, z/bez objawów lewo-/prawoko-
morowej niewydolności serca
• kołatania serca i/lub objawy arytmii o nieznanej 
przyczynie, i/lub omdlenie, i/lub nagłe zatrzymanie 
krążenia
• wstrząs kardiogenny o nieznanej przyczynie
Wyniki badań pomocniczych:
1. EKG/Holter/próba wysiłkowa
• nowe zmiany w 12-odprowadzeniowym EKG i/lub 
Holterze i/lub próbie wysiłkowej: 
 − blok przedsionkowo-komorowy III stopnia lub blok 
odnogi
 − zmiany odcinka ST/T (uniesienie odcinka ST,  
odwrócenie załamka T)
 − zahamowanie zatokowe
 − częstoskurcz komorowy lub migotanie komór 
lub asystolia
 − migotanie przedsionków
 − zmniejszenie amplitudy załamka R
 − zwolnienia przewodzenia śródkomorowego  
(poszerzenie zespołu QRS)
 − patologiczny załamek Q
 − niski woltaż załamkó
 − częste pobudzenia dodatkowe
 − częstoskurcz nadkomorowy
2. Markery zawału serca
• zwiększenie stężenia TnT/TnI
3. Nieprawidłowości czynnościowe lub strukturalne 
w badaniach obrazowych (echokardiografii,  
angiografii lub CMR)
• nowe, niewyjaśnione w inny sposób, zaburzenia 
czynności i budowy lewej i/lub prawej komory 
(w tym przypadkowo stwierdzone u osób bez obja-
wów podmiotowych): 
 − zaburzenia czynności skurczowej globalnej  
i regionalnej oraz czynności rozkurczowej z/bez  
rozstrzeni komorowej, z/bez pogrubienia ścian,  
z/bez wysięku osierdziowego, z/bez zakrzepów 
wewnątrz jam serca
4. Charakterystyka tkanki w CMR

















17 Biopsja mięśnia sercowego
Biopsja mięśnia sercowego ma istotne znaczenie 
w diagnostyce ZMS. W wielu klinikach wykonuje się 
ją jedynie w nielicznych przypadkach podejrzenia 
ZMS lub w ogóle nie jest wykonywana ze względu 
na możliwości techniczne i umiejętności kadrowe. 
Jednak należy pamiętać, że pacjent z podejrzeniem 
ZMS powinien mieć wykonaną biopsję, ponieważ 
obecnie jest to złoty standard w rozpoznaniu ZMS 
[1, 4]. W przypadku, kiedy ośrodek nie dysponuje 
tego typu możliwościami diagnostycznymi, chorego 
należy przesłać do ośrodka referencyjnego [54]. 
Schultheiss twierdzi, że biopsja mięśnia sercowego 
powinna być wykonana w każdym przypadku podej-
rzenia ZMS [14, 55]. Metoda ta wskazuje etiologię 
i rodzaj nacieku zapalnego, co może mieć znaczenie 
terapeutyczne. Zgodnie z kryteriami Dallas rozpo-
znanie ostrego ZMS jest możliwe na podstawie 
stwierdzenia obecności nacieków limfocytarnych 
i martwicy kardiomiocytów, podczas gdy graniczne 
ZMS definiuje się w obecności nacieków limfocy-
tarnych przy braku martwicy kardiomiocytów [54]. 
Wraz z badaniem molekularnym, histologicznym 
i immunohistochemicznym pozwala ona bezpiecznie 
włączyć leczenie przeciwwirusowe lub immunosu-
presyjne. Istnieje najwyższa klasa zaleceń do wyko-
nania EMB w przypadkach ZMS zagrażających życiu 
[52]. Biopsja powinna być wykonana na wczesnym 
etapie choroby, zaleca się pobranie przynajmniej 
8–10 próbek materiału, każdej o wielkości 1–2 mm. 
Uzyskaną tkankę należy badać histologicznie, immu-
nohistochemicznie i poddać badaniu PCR w kierun-
ku wykrycia wirusowego materiału genetycznego 
(jednocześnie należy wykonać badanie PCR w krwi 
obwodowej by wykluczyć zakażenie układowe). 
Jeśli jest to konieczne, można powtórzyć EMB, by 
monitorować skuteczność leczenia lub gdy istnieje 
podejrzenie błędu podczas pobierania próbki [4].
Kliniczne podejrzenie ZMS
Tabela 4. przedstawia kryteria klinicznego podej-
rzenia ZMS. Podejrzenie jest tym silniejsze, im jest 
więcej spełnionych kryteriów. U chorych spełniają-
cych następujące z podanych kryteriów: ≥ 1 objaw 
i ≥ 1 nieprawidłowość w badaniach pomocniczych, 
zaleca się wykonanie koronarografii i EMB. U chorych 
bezobjawowych muszą być spełnione ≥ 2 nieprawi-
dłowości w badaniach pomocniczych [4].
Podejrzenie ZMS występuje kiedy: ≥ 1 objawy 
i ≥ 1 nieprawidłowość w badaniach pomocniczych, 
przy nieobecności: 
 — choroby wieńcowej widocznej w badaniu angio-
graficznym (zwężenie tt. wieńcowych ≥ 50%); 
 — istniejących chorób układu sercowo-naczynio-
wego lub pozasercowych przyczyn mogących 
wyjaśnić te objawy (np. choroby zastawek serca, 
wady wrodzone serca, nadczynność tarczycy). 
Podejrzenie jest tym silniejsze, im jest więcej 
spełnionych kryteriów. 
U chorych bezobjawowych muszą być spełnione 
≥ 2 nieprawidłowości w badaniach pomocniczych.
Leczenie
W przebiegu ZMS kardiomiocyty mogą być uszko-
dzone w wyniku bezpośredniego działania wirusa, 
przeciwwirusowej odpowiedzi układu immunolo-
gicznego lub odpowiedzi autoimmunologicznej. 
W związku z tym, że kardiomiocyty nie mają zdolności 
do regeneracji, poprawa funkcji mięśnia sercowego 
zależy głównie od tkanki nieobjętej procesem za-
palnym. Odpowiedź na leczenie ZMS jest zależna 
od przyczyny choroby i od stopnia zaawansowania 
nieodwracalnych zmian w momencie włączenia 
leczenia [56].
Niezależnie od przyczyny, podstawą postępowania 
w ZMS jest optymalne leczenie niewydolności serca, 
opierające się na stosowaniu inhibitorów konwer-
tazy angiotensyny (ACE-I)/ antagonistów receptora 
dla angiotensyny i/lub antagonistów receptorów 
β-adrenergicznych [56–58]. Znane są badania po-
twierdzające skuteczność stosowania kaptoprilu 
i kandesartanu w ZMS [59, 60]. Zaleca się także 
ograniczenie aktywności fizycznej podczas ostrej 
fazy ZMS oraz przez następne sześć miesięcy [4].
Leczenie przeciwwirusowe
Wyeliminowanie obecności wirusów z kardiomio-
cytów skutkuje spadkiem dolegliwości zgłaszanych 
przez pacjentów. Wpływa także na zmniejszenie się 
wymiarów komór serca, poprawę EF lewej komory 
oraz redukcję śmiertelności w długoterminowej ob-
serwacji [61]. Celowane leczenie przeciwwirusowe 
może spowodować całkowitą eliminację genomu 
wirusa lub — nawet jeśli całkowita eliminacja nie jest 
możliwa — zmniejszenie dolegliwości pacjenta. Włą-
czenie leczenia przeciwwirusowego ma jednak sens 
tylko na wczesnym etapie choroby, gdy nieobecne 
są jeszcze trwałe, nieodwracalne zmiany w mięśniu 
sercowym [14]. W przypadku ZMS o etiologii herpe-
swirusowej można zastosować acyklowir, gancyklo-
wir i walacyklowir [4, 13]. Stosowanie interferonu β 
(IFN-β) pozwala wyeliminować genom adenowiru-
sów i enterowirusów z kardiomiocytów, poprawiając 
jednocześnie wydolność serca. Po leczeniu przy uży-
ciu IFN-β zaobserwowano wzrost frakcji wyrzutowej, 
zmniejszenie wymiaru lewej komory, zmniejszenie 
objawów niewydolności serca oraz mniejszy naciek 
zapalny [61]. Interferon β może być też zastosowany 
w ZMS powodowanym przez PVB19, chociaż wpływa 
tylko w niewielkim stopniu na eliminację wirusa to 
może zredukować objawy kliniczne oraz dysfunkcję 
nabłonka [14]. Mechanizm, w jakim IFN-β prowadzi 
do uzyskania tych korzystnych efektów klinicznych, 














/reaktywację PVB19 i poprawia żywotność komórek 
śródbłonka [62]. Podobnie dzieje się w przypadku 
wirusa HHV-6, zastosowanie IFN-β lub gancyklowiru 
nie wpływa na eliminację wirusa z tkanki mięśnia 
sercowego, prawdopodobnie na skutek integracji 
genomu wirusa z genomem pacjenta. Jednak zasto-
sowanie gancyklowiru u pacjentów z ZMS o etiologii 
HHV-6 zmniejsza nasilenie objawów klinicznych [63]. 
Leczenie immunosupresyjne
Bezpieczeństwo i skuteczność stosowania w ZMS 
zostało do tej pory określone dla następujących 
grup leków immunosupresyjnych: steroidów, kom-
binacji steroidów i azatiopryny lub azatiopryny, cy-
klosporyny A i steroidów. Dotychczas nie ma wy-
starczających informacji na temat stosowania w tej 
jednostce chorobowej pozostałych leków immuno-
supresyjnych [4]. Istotne jest, by przed włączeniem 
immunosupresji wykonać EMB w celu wykluczenia 
ZMS o etiologii wirusowej [56], gdyż tylko pacjenci 
z autoimmunologicznym ZMS odnoszą korzyści 
z leczenia immunosupresyjnego [64–66]. W związ-
ku z tym włączenie leków immunosupresyjnych 
należy rozważyć u pacjentów z autoimmunologicz-
nym ZMS, w tym olbrzymiokomórkowym ZMS, 
sarkoidozie, ZMS w „pozasercowch” chorobach 
autoimmunologicznych, którzy nie mają przeciw-
wskazań do leczenia immunosupresyjnego. Sto-
sowanie steroidów zaleca się w sarkoidozie, jeśli 
obecna jest dysfunkcja komorowa i/lub arytmia, 
a także w niektórych przypadkach nieinfekcyjnego 
eozynofilowego ZMS lub toksycznego ZMS przy 
współistnieniu niewydolności serca i/lub arytmii. 
Można także rozważyć leczenie immunosupresyjne 
w nieinfekcyjnym limfocytowym ZMS opornym na 
standardowe leczenie przy braku przeciwwskazań 
do leczenia immunosupresyjnego [4].
Wysokie dawki immunoglobulin
Istnieją sprzeczne informacje na temat korzyści ze 
stosowania wysokich dawek immunoglobulin do-
żylnie (IVIG, intravenous immunoglobulin) w ZMS. 
Chociaż są doniesienia potwierdzające poprawę 
funkcji lewej komory i wzrost rocznej przeżywalno-
ści po zastosowaniu IVIG w ZMS [67], ostatecznie 
wydaje się, że takie leczenie nie ma pozytywnego 
wpływu na postęp ZMS [68, 69].
Immunoadsorpcja
Celem immunoadsorpcji (IA) jest eliminacja z krą-
żenia przeciwciał skierowanych przeciwko białkom 
kardiomiocytów [70]. Istnieją badania potwierdzające 
skuteczność IA w kardiomiopatii rozstrzeniowej. 
Potrzebne są jednak wieloośrodkowe randomizo-
wane badania, by zalecać wykorzystanie IA jako 
część standardowego postępowania w ZMS czy 
kardiomiopatii rozstrzeniowej [71]. 
Podsumowanie
Zarówno działanie czynnika zakaźnego, jak i rozwijają-
ca się na zakażenie reakcja zapalna, mogą prowadzić 
do nieodwracalnych uszkodzeń mięśnia sercowego, 
które wpływają na wynik ostrej i długoterminowej 
prognozy. W przypadku szybkiej eliminacji czynnika 
zakaźnego i szybkim wstrzymaniu rozwoju procesu 
zapalnego, zmiany w mięśniu sercowym są niewiel-
kie. W przypadku, kiedy odpowiedź immunologicz-
na nie prowadzi do całkowitego wyeliminowania 
czynnika zakaźnego lub proces zapalny rozwija się, 
mimo usunięcia wirusa, dochodzi do przewlekłego 
uszkodzenia mięśnia sercowego. Przetrwanie wirusa 
w tkankach, poinfekcyjna reakcja immunologiczna, 
reakcje autoimmunologiczne, jak i pierwotne uszko-
dzenie kardiomiocytów, mogą skutkować w rozwoju 
progresywnego zaburzenia czynności komór, roz-
woju arytmii oraz nasilenia kardiologicznych dole-
gliwości  [14]. Z powodu zagrażających odległych 
konsekwencji ważne jest szybkie rozpoznanie ZMS 
i włączenie odpowiedniego leczenia. Jednak za-
palenie mięśnia sercowego stanowi złożony pro-
blem diagnostyczny. Szerokie spektrum czynników 
wywołujących ZMS — infekcyjnych, toksycznych, 
immunologicznych — i różnorodna manifestacja 
kliniczna powodują, że jest ono często nie w pełni 
zdiagnozowane [1]. Procesy odpowiedzialne za ZMS 
przebiegają na poziomie komórkowym, dlatego jest 
istotne, aby rozpoznanie nie opierało się wyłącznie 
na objawach klinicznych i badaniach obrazowych, 
ale by zostało potwierdzone przy użyciu badań hi-
stologicznych, immunohistochemicznych i moleku-
larnych [14]. Postępy w diagnostyce i zrozumieniu 
patomechanizmów odpowiedzialnych za rozwój 
ZMS przyczyniły się do zastosowania nowych opcji 
terapeutycznych. Leczenie immunosupresyjne i im-
munomodulujące mają ciągle ograniczone zastoso-
wanie [1]. Jednak w określonych przypadkach ZMS 
o etiologii wirusowej do standardowego leczenia 
niewydolności serca można obecnie włączyć także 
celowane leczenie przeciwwirusowe, które może 
poprawić rokowanie [14]. 
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